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投与することで抑制された。また、DRN への AMPA 受容体刺激薬の局所微量投与は
mPFC でのセロトニン遊離を上昇させたが、ケタミン局所微量投与は影響を与えな
かった。従って、ケタミンは DRN 以外の神経核に作用することで、DRN における
グルタミン酸遊離と AMPA 受容体活性化を介して mPFC でのセロトニン遊離を上昇
させることが示唆された。そこで次に、このグルタミン酸遊離上昇のメカニズムを
検討するため、DRN でのグルタミン酸遊離に対するコリン作動性神経の関与につい






その作用は DRN への AMPA 受容体遮断薬あるいはα4β2 nACh 受容体遮断薬によ
り抑制された。以上の結果より、ケタミンは PPTg のコリン作動性神経を活性化し、
DRN のグルタミン酸神経シナプス前終末に存在するα4β2 nACh 受容体刺激を介し
てグルタミン酸遊離を引き起こし、DRN セロトニン神経が有する AMPA 受容体を活
性化することで、mPFC におけるセロトニン遊離を上昇させることが示唆される。 
  
































































した。ケタミンの全身投与は mPFC でのセロトニン遊離を増大させたが、これは AMPA
受容体遮断薬をセロトニン神経起始核である背側縫線核（DRN）に局所微量投与する
ことで抑制された。また、DRN への AMPA 受容体刺激薬の局所微量投与は mPFC でのセ
ロトニン遊離を上昇させたが、ケタミン局所微量投与は影響を与えなかった。従っ
て、ケタミンは DRN 以外の神経核に作用することで、DRN におけるグルタミン酸遊離




ケタミンによる mPFC でのセロトニン遊離上昇が抑制され、反対に nACh 受容体刺激
薬単独の局所微量投与によりセロトニン遊離が上昇した。また、DRN へ投射するコリ
ン作動性神経の起始核である橋脚被蓋核（PPTg）を電気破壊したところ、ケタミン
による mPFC でのセロトニン遊離上昇が抑制された。さらに、PPTg へのケタミン局所
微量投与により、mPFC でのセロトニン遊離は上昇し、その作用は DRN への AMPA 受容
体遮断薬あるいはα4β2 nACh 受容体遮断薬により抑制された。以上の結果より、ケ
タミンは PPTg のコリン作動性神経を活性化し、DRN のグルタミン酸神経シナプス前
終末に存在するα4β2 nACh 受容体刺激を介してグルタミン酸遊離を引き起こし、
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